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отметить, что при патологии число случаев обнаружения F. nucleatum в ПЦР в целом 
повышается в сравнении со здоровыми лицами. 
Выводы. Проведенные нами исследования методами микроскопии и ПЦР в 
режиме реального времени у 30 пациентов с дерматозами лица (10 с периоральным 
дерматитом, 10 с папуло-пустулёзным подтипом розацеа и 10 с себорейным дерматитом), 
а также 10 здоровых человек контрольной группы оставляют специфическую роль 
фузобактерий в развитии у пациентов с периоральным дерматитом сомнительной. 
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Введение. Токсоплазмоз – это паразитарная инвазия, которая характерна для 
животных и человека. Показано, что Toxoplasmagondii взаимодействует с иммунной 
системой организма хозяина, вызывая локальный иммунный ответ. Итогом такого 
влияния может стать рост уровня нейромодуляторов [1, 2]. Известно, что избыток 
нейромодуляторов приводит к психозам, проявления которых практически не отличаются 
от симптомов шизофрении [3, 4]. 
Путем комплексного системного анализа тканей головного мозга людей с 
диагнозом «токсоплазмоз» показано, что паразит негативно влияет на 
нейрональныестволовые и моноцитарные клетки [5, 6]. 
Кроме того, паразит при механическом, химическом воздействии может вызвать 
нарушение пролиферативной активности и запрограммированной клеточной смерти. 
Нарушение этих процессов может инициировать или усугублять течение воспалительных 
процессов в головном мозге с развитием дальнейших негативных последствий 
канцерогенного характера [6, 7]. 
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В балансе между пролиферацией и программируемой смертью клетки большую 
роль играют белки семейства IAP (IAP – inhibitorsofapoptosis) - белки-ингибиторы 
апоптоза [8, 9]. Белок сурвивин (кодируется геном BIRC5)- член семейства IAP белков, 
участвует в контроле клеточного деления, регуляции апоптоза, ангиогенезе. Его 
антиапоптотическая функция заключается в прямом или опосредованном ингибировании 
каспаз за счет связывания сурвивина с белком SMAC (SecondMitohondria-
derivedActivatorofCaspase). SMAC= Smac/Diablo-митохондриальный белок, который 
выходит из митохондрий в цитозоль во время апоптоза, связываясь с белками семейства 
IAP, предотвращает их ингибирующее действие по отношению к каспазам, обеспечивая 
тем самым активацию каспаз и развитие апоптоза [9, 10]. Однако известно, что сурвивин 
синтезируется в клетках большинства типов рака и у эмбрионов на ранней стадии 
развития, но совершенно не проявляется в нормальных тканях. Показано, что сурвивин 
селективно образовывается в наиболее распространённых опухолях человека и вызывает 
резистентность опухолевых клеток к противоопухолевым агентам и ионизирующим 
излучениям [10, 11]. 
Воздействие токсоплазм на инициацию экспрессии BIRC5в тканях головного мозга 
не изучено. 
Цель. Изучить экспрессию BIRC5в тканях головного мозга крыс при 
экспериментальном токсоплазмозе. 
Материал и методы. В эксперименте использовали 10 самок крыс линии Wistar 
массой 180-200 г и инвазионную культуру токсоплазм, полученную по авторскому 
способу[12]. Самки в течение двух недель до начала эксперимента проходили карантин. 
Все манипуляции с животными проводились в соответствии с рекомендациями 
Конвенции Совета Европы по охране позвоночных животных, используемых в 
экспериментальных и других научных целях (European Convention for the Protection of 
Vertebrate Animals for Experimental and Other Scientific Purposes: Strasbourg, Council of 
Europe, 51 pp; 18.03.1986), Директиве Совета ЕЭС от 24.11.1986 (Council Directive on the 
Approximation of Laws, Regulations and Administrative Provisions of the Member 
StatesRegarding the Protection of Animal Used for Experimental and Other Scientific Purposes), 
рекомендациями FELASA Working Group Report (1994- 1996), ТКП 125- 2008 и 
методическими указаниями «Положение о порядке использования лабораторных 
животных в научно-исследовательских работах и педагогическом процессе УО 
«Витебский государственный медицинский университет», и мерами по реализации 
требований биомедицинской этики» 2010. 
Самок крыс перорально заражали культурой токсоплазм в дозе 25 тахизоитов на 
1грамм массы тела животного (5000 тахизоитов на животное). В соответствии с целью и 
основываясь на биологическом цикле паразита, изучали экспрессию сурвивина в тканях 
головного мозга животных.Забор материала осуществляли на 7-е, 14-е, 21-е, 28-е, 35-е, 42-
е сутки после инвазии. Каждый образец ткани, полученный от животных, для 
подтверждения инвазии крыс токсоплазмой, проверяли методом Real-Time PCR. 
Выделение РНК, обратную транскрипцию и определение уровняэкспрессии 
BIRC5методом Real-Time PCRв тканях головного мозга животных, проводили согласно 
инструкциик используемым наборам производства ООО «СИВитал» (Республика 
Беларусь). β-актин иGAPDH использовались в качестве референсных геновдля 
нормализации начального количества мРНК в образце и оценки эффективности обратной 
транскрипции (гены «домашнего хозяйства», экспрессируются в равной степени во всех 
типах клеток) [13]. Определение относительного количества кДНК в образце проводили 
методомddCt. Полученные результаты показывали в условных единицах (усл. ед.), 
которые характеризовали как отношение относительного количества кДНК 
анализируемого гена к относительному количеству кДНК гена «домашнего хозяйства». 
Обработку данных проводили с помощью программы Statistica 10. 
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Результаты и обсуждение. Анализ данных показал, что уровень экспрессии BIRC5 
в тканях головного мозга крыс на 7-е сутки после инвазии составил 2,5 усл. ед., на 14-е 
сутки – 12,2 усл. ед., на 21-е сутки – 11,5 усл. ед; на 28-е сутки – 10,8усл. ед; к 35-м суткам 
– 9,2усл. ед.; на 42-е сутки – 9,9усл. ед. 
Анализ экспрессии BIRC5выявил ее повышение на всех сроках развития 
токсоплазм с максимальной выраженностью на 14-е сутки после инвазии (p≤0,05). 
Выявленное повышение экспрессии BIRC5в тканях головного мозга крыс при 
инвазии токсоплазмой говорит о том, что паразит на всех этапах своего цикла развития 
может воздействовать на уровень пролиферации и участвовать в регуляции 
программируемой клеточной смертиза счет регуляции экспрессии гена сурвивина. Такой 
эффект может быть связан с изменением иммунного статуса хозяина, а так же 
воздействием аддуктов токсоплазм на наследственную информацию хозяина. 
Вывод. Инвазия токсоплазмой в дозе 25 тахизоитов на 1 грамм массы тела 
животного, приводит к увеличению экспрессии BIRC5в тканях головного мозга крысна 
всех этапах развития паразита. 
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